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Tədqiqat işində xroniki böyrək çatışmazlığı (XBÇ) olan xəstələrdə patolofi prosesin mərhələsindən 
asılı olaraq antioksidant sistemin (AOS) aktivliyinin və lipid peroksidləşməsi (LPO) proseslərinin 
intensivliyi öyrənilmişdir. Müəyyən edilmişdir ki, hemodializ LPO məhsullarının səviyyəsinə təsir 
göstərmir. AOS göstəriciləri olan superoksiddismutaza (SOD) və katalazanın (KAT) hemodializdə 
olan xəstələrdə artması orqanizmin müdafiə qabiliyyətinin artması kimi qiymətləndirilmişdir. 
Qlutationperoksidazanın (QP) aktivliyinin azalmasına XBÇ zamani baş verən metabolik asidoz səbəb 
ola bilər. Reduksiya olunmuş GSH səviyyəsinin azalması LPO proseslərinin intensivləşməsi və QP 


aktivliyinin azalması ilə əlaqədardır. 


Açar sözlər: xronik böyrək çatışmazlığı, lipid peroksidləşməsi, antioksidant sistem, superoksiddismutaza, 


katalaza, qlutationperoksidaza, qlutation 
GİRİŞ 


Xroniki böyrək çatışmazlığı (XBÇ) — 
böyrəklərin birincili və ya ikincili zədələnməsi 
nəticəsində nefronların tədricən məhv olması və 
homeostaz pozulmaları ilə müşayiət olunan 
simptomokompleksdir. XBÇ-nin rastgəlmə tezliyi 
hər 1 mİn əhaliyə 100-600 arasında dəyişir və yaş 
artdıqca baş vermə ehtimalı yüksəlir. Son vaxtlarda 
hipertoniya, 2-ci tip şəkərli diabet və generalizə 
olunmuş ateroskleroz fonunda təkcə yaşlılarda 
deyil, həm də 60 yaşdan aşağı insanlarda XBÇ-nin 
rastgəlmə tezliyi artmaqdadır (Carluccio et al., 
2002). 

XBÇ qalıq azot komponentlərinin 
ekskresiyasının nəzərə çarpacaq dərəcədə azalması 
və böyrəklərin funksiyalarının zəifləməsi ilə 
yanaşı, həm də dərin metabolik və endokrin 
dəyişikliklərlə xarakterizə olunur. Böyrək 
çatışmazlığının proqressivləşməsinin patogenetik 
mexanizmləri araşdırılarkən müəyyənləşdirilmişdir 
ki, arterial hipertenziya, diabetik nefropatiya, 
proteinuriya və dislipidemiya əsas amillərdəndir 
(Canesrtani et al., 1995). 

XBÇ-nin inkişafı və Tormalaşmasında 
metabolik və hemodinamik pozulmalar ilə yanaşı 
orqanizmin prooksidant sistemində müşahidə edilən 
dəyişikliklərin də mühüm rol oynadığı güman edilir 
(Haklar et al,, 1995, Vackson et al., 1995). 

XBÇ olan xəstələrdə LPO prosseslərinin 
sürətlənməsi barədə məlumatlar bir sıra elmi 
tədqiqat işlərinin nəticələrində göstərilmişdir 
(Mimic-Oka et al., 1999, Nenov et al., 1995). Lakin 
aparılan çoxsaylı araşdırmalara baxmayaraq XBÇ 
zamanı oksidativ stress mexanizmləri sonadək 
öyrənilməmişdir. Son illər müəyyən olunmuşdur ki, 


XBÇ və ürək-damar patologiyası olan xəstələrdə 
oksidativ stressin aterogenez prosesini stimulyasiya 
etməsi patolofi prosesin proqressivləşməsinə gətirib 
çıxaran hemodinamik və qeyri-hemodinamik 
pozulmaların əsas səbəblərindən biridir (/layrkoeBa 
H Ap., 2011, OcrkoB, IpnropbeB, 2011). XBÇ olan 
xəstələrin qan plazmasında karbohidratların, 
lipidlərin və zülalların oksidləşmə məhsullarının 
artması da oksidləşdirici stressin sürətlənməsini 
şərtləndirən amillərdir (BuköoB, ToMmunuHHa 2009). 
Hüceyrə və toxumalarda müşahidə edilən 
metabolizm pozulmaları son nəticədə membran- 
destruktiv proseslərə gətirib çıxararaq, XBÇ-nin 
proqressivləşməsini şərtləndirə bilər (TyunM 1 /p., 
1980, Fridovich et al., 1961). 

Hazırki işin məqsədi XBÇ olan xəstələrdə 
patolofi prosesin mərhələsindən asılı olaraq 
antioksidant sistemin aktivliyinin və lipid 
peroksidləşməsi proseslərinin intensivliyinin 
öyrənilməsi olmuşdur. 


MATERİAL VƏ METODLAR 


Tədqiqata 27-65 yaşı olan (orta yaş göstəricisi 
39,5--1,36) 59 nəfər cəlb olunmuşdur. Xəstələr iki 
qrupa bölünmüşlər: 1-ci qrupa konservativ müalicə 
alan 16 xəstə, 2-ci qrupa XBÇ-nin terminal 
mərhələsində olan və hemodializ müalicəsi alan 28 
xəstə daxil edilmişdir. Nəzarət qrupu 15 praktik 
sağlam şəxsdən (7 qadın və 8 kişi) ibarət olmuşdur. 

Bütün xəstələrdə qanın və sidiyin ümumi 
analizi aparılmış, qan zərdabında sidik cövhərinin 
və kreatininin qatılığı “Human” (Almaniya) 
firmasinin Treaktiv dəstinin vasitəsi ilə 
müəyyənləşdirilmişdir. 
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Antioksidant mühafizə sisteminin vəziyyətini 
qiymətləndirmək üçün qanda katalazanın (KAT), 
qlütationperoksidazanın (QP), superoksiddismu- 
tazanın (SOD) aktivliyi və reduksiya olunmuş 
qlütationun (GSH) səviyyəsi təyin edilmişdir. KAT 
fermentinin aktivliyi M.A.Kopo:rok və b. təklif 
etdikləri spektrofotometrik üsulla ölçülmüşdür 
(Koporox H np., 1988). Bu metodun prinsipi 
hidrogen peroksidin molibden duzları ilə davamlı 
sarı rəngli kompleks əmələ gətirməsinə əsaslanır. 
SOD aktivliyi /lyönHnna E.E. və b. təklif etdiyi 
üsulla, NADH və fenazinmetosulfatın (FMS) 
iştirakı ilə nitrotetrazolin göyünün reduksiyasının 
inhibisiyasına əsasən müəyyənləşdirilmişdir 
(lyörnHrnHna Hr np., 1983). 

QP aktivliyi üçlü butil hidroperoksidinin 
iştirakı ilə qlütationun oksidləşmə sürətinin təyini 
prinsipi ilə ölçülmüşdür (MoHnH, 1986). GSH 
konsentrasiyası Ellman metodu ilə təyin edilmişdir. 
Bu üsulun prinsipi 5,5" -ditio-bis-nitrobenzoy 
turşusunun SH qrupları ilə qarşılıqlı əlaqəsi zamanı 
sarı rəngli məhsulların alınmasına əsaslanır 
(Ellman, 1959). 

Antioksidant sistemin vəziyyəti LPO-nin ilkin 
məhsulu olan dien konyuqatlarının (DK) və aralıq 
məhsulu malon dialdehidinin (MDA) qatılığının 
təyini əsasında qiymətləndirilmişdir. MDA qatılığı 
onun yüksək temperaturda tiobarbitur turşusu ilə 
reaksiyası nəticəsində 532 nm dalğa uzunluğunda 
maksimun udulan rəngli kompleksin əmələ 
gəlməsinə əsaslanaraq təyin edilmişdir (Osakava, 
Matshushita, 1980). DK qatılığı PaBprnoBa B.B. və 
b. təklif etdikləri metodla LPO zamanı 
konyuqasiyaya uğramış dien strukturlarının 232- 
234 nm dalğa uzunluğunda udulma intensizliyinin 


dəyişməsinə əsasən müəyyən edilmişdir 
(TaBpHrnoBa H np., 1988). 
Tədqiqatın statistik işlənməsi zamanı 


parametrik göstəricilər Styudentin t-meyarı, qeyri- 
parametrik göstəricilər isə Uilkokkson-Manmn-ÜUitni 
metodu ilə müqayisə olunmuşdur. Nəticələr orta 
göstərici (“£), standart orta xəta (M-em) şəklində 
ifadə edilmişdir. Kəskin fərqlənən rəqəmlər Fischer 
testi vasitəsilə seçilib kənarlaşdırılmışlar və px 0,05 
olduqda nəticələr dürüst qəbul olunmuşdur (Mehta, 
Patel, 1997) 








NƏTİCƏLƏR VƏ ONLARIN MÜZAKİRƏSİ 


Laborator diaqnostikada böyrəklərin 
zədələnməsinin əsas markeri zülal mübadiləsinin 
son məhsullarının səviyyəsinin təyini hesab olunur. 
Tədqiqatın nəzarət qrupuna daxil olan şəxslərin 
qanında kreatininin və sidik cövhərinin qatılığı 
normal səviyyədə olmuşdur. 1-ci cədvəldən 
göründüyü kimi XBÇ olan xəstələrin daxil olduğu 
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hər iki qrupda kreatininin və sidik cövhərinin 
səviyyəsi nəzarət qrupuna nisbətən əhəmiyyətli 
dərəcədə yüksəlir. Belə ki, konservativ müalicə 
alan xəstələrdə kreatinin səviyyəsinin 7 dəfə, sidik 
cövhərinin isə 5,5 dəfə, hemodializdə olanlarda isə 
hər iki göstəricinin 4 dəfə artması müşahidə olunur. 
Lakin konservativ müalicə alan xəstələrdə XBÇ-nin 
terminal mərhələsində dializ alanlara nisbətən 
hiperazotemiyanın daha yüksək səviyyəsi qeyd 
olunur, bu isə müntəzəm hemodalizin kreatinin və 
sidik cövhəri səviyyəsinin azalmasında müəyyən 
rolu olduğunu təsdiqləyir. 





Cədvəl 1. Xroniki böyrək çatışmazlığı olan xəstələrin 
qanında zülal mübadiləsinin son məhsullarının 
səviyyəsi (M-- m) 
































Tədqiqat qrupları 
əəə Nəzarət Konservativ Hemodializdə 
Göstəricilər dar 

qrupu müalicə alan olan xəstələr 

n”15 xəstələr n—16 n-28 
Kreatinin 9? . R Yə 2 
yikisəlil 88,4-:2.,9 638.,9-83,5 439,8-58,3 
Sidik cövhəri, 3 20:25 28,9-1,65 24,5-1.4" 
mmol/l 
”ps0,05 


Şəkildə XBÇ olan xəstələrdə LPO göstəriciləri 
olan DK və MDA səviyyələrinin müalicə 
taktikasından asılı olaraq dəyişməsi əks 
olunmuşdur. Göründüyü kimi həm konservativ 
müalicə alan, həm də hemodializdə olan xəstələrdə 
DK və MDA səviyyəsi nəzarət qrupuna nisbətən 
yüksək olmuşdur. Nəzarət grupu ilə müqaisədə 
konservativ müalicə alan xəstələrdə DK və MDA 
səviyyəsi 1,6 dəfə, hemodializ alan xəstələrdə isə 
DK səviyyəsi 2,2 dəfə, MDA isə 1,7dəfə yüksək 
olmuşdur. 





mok 


MDA 
ı 035. 1 
alm 


hemodializdə olan 
xəstələr 





konservativ 
müalicə alan 
xəstələr 


nəzarət qrupu 


Şəkil. Xroniki böyrək çatışmazlığı olan xəstələrin qan 
plazmasında lipid peroksidləşməsinin göstəriciləri. 
”ps0,05 nəzarət qrupu ilə müqayisədə fərqin statistik 
dürüstlüyü 


Bu isə patolofi prosesin ağırlıq dərəcəsindən 
asılı olmayaraq XBÇ zamanı LPO sürətlənməsini 


Göyüşova və Quliyev 


göstərir. Qeyd etmək lazımdır ki, hemodializ 
prosedurası LPO məhsullarının səviyyəsinə nəzərə 
çarpacaq dərəcədə təsir göstərmir. 

Tədqiqat qrupları üzrə antioksidant sistem 
göstəriciləri 2 saylı cədvəldə əks olunmuşdur. 
Cədvəldən göründüyü kimi XBÇ SOD və KAT 
aktivliyinin əhəmiyyətli dərəcədə artması, QP 
aktivliyinin və GSH qatılığının isə azalması ilə 
müşayiət olunur. XBÇ zamanı yüksək SOD 
aktivliyini superoksid anion-radikalin artıq 
sintezinə səbəb olan hipoksik və iltihabi prosesə 
qarşı kompensator-adaptasiya reaksiyası kimi 
qiymətləndirilə bilər. Hidrogen peroksid (H:Oş) 
KAT substratı və SOD-un allosterik inhibitorudur. 
KAT aktivliyi hüceyrədə H,Oş toplanmasını və 
müvafiq olaraq SOD mnhibisiyasını azaldır. 
Ədəbiyyat məlumatına görə LPO-nin zərərli 
məhsullarının təsirindən eritrositrərin membran 
strukturlarının pozulmasına qarşı cavab reaksiyası 
olaraq SOD aktivləşir və membranı daha dərin 
zədələnmələrdən qoruyur. Ola bilər ki, SOD 


aktivliyinin artması superoksid radikalların 
eliminasiyasını təmin edən digər amillərin 
çatışmazlığını, məsələn, qaraciyər xəstələrində 


seruloplazmın və qlütation səviyyəsinin azalmasını 
kompensasiya edir (BsınoBa, 2000). Ümumiyyətlə, 
aparılan tədqiqat işlərinin nəticələrinə əsasən SOD 
aktivlik səviyyəsinin artmasını oksidativ stress 
şəraitində eritrosit membranı tamlığının qorunması 
və reaktiv oksigen radikallarının azalmasına doğru 
yönəlmiş adaptiv reaksiya kimi qiymətləndirmək 
olar. 





Cədvəl 2. Xroniki böyrək çatışmazlığı olan xəstələrdə 
terapiyanın növündən asılı olaraq qanın antioksidant 
sisteminin əsas göstəriciləri 




















Tədqiqat qrupları 
Göxtərəllər Nəzarət Konservativ Hemodializdə 
qrupu müalicə alan olan xəstələr 
n”15 xəstələr n”16 n”28 
SOD BV/mqHb 1,1-0.06 1,38--0,127 1,46--0, 127 





KAT V/mqHb 11,8-1,8 17,6:3,55 28,9-:5,2“ 














QP -— siz ök ha ök 
mkM/dəqirHb 276:2218,4 165,8418,35 182,4412,6 














GSH mkmol/ml 0,54--0,025 0,39-:0,025F 0,46-50,017 





“px0.05 


Apardığımız tədqiqat nəticəsində XBÇ-nin 
terminal mərhələsində KAT aktivliyinin 
əhəmiyyətli dərəcədə yüksək olması 
müəyyənləşmişdir. Bir sıra müəlliflər bunun əksinə 
olaraq göstərirlər ki, XBÇ zamanı oksidativ stress 
hemodializ prosedurasının aparılmasından asılı 
deyil və təkcə sərbəst radikalların yaranmasının 
sürətlənməsi ilə deyil, həm də antioksidant sistem 
aktivliyinin nəzərə çarpacaq dərəcədə azalması ilə 
əlaqədardır (Morena, 2005). Ədəbiyyat 
məlumatlarında göstərilir ki, XBÇ olan xəstələrdə 


hemodializdən asılı olmayaraq qan plazmasında 
KAT, Cu və Zn-dən asılı SOD-un aktivliyi azalır 
(TprropbeB, OcrkoB, 2011). Müxtəlif müəlliflərin 
hemodializin sərbəst radikalların yaranması və 
oksidləşmə proseslərinə təsiri barədə bir-birinə zidd 
olan bu nəticələri hemodializ prosedurasının 
aparılma şəraiti, səviyyəsi və bir sıra müxtəlif 
amillərlə əlaqədar ola bilər (BurHoBa, 2000). 

GSH hidrogen-peroksidin zərərsizləşdirilməsi 
prosesində QP substratı olduğu üçün, onun 
çatışmazlığı QP aktivliyinin azalması ilə müşayiət 
olunur. XBÇ olan xəstələr üçün xarakterik olan 
metabolik asidoz da QP aktivliyinin azalmasına 
gətirib çıxara bilər. Böyrək patologiyaları zamanı 
GSH səviyyəsinin dəyişməsinə dair olan ədəbiyyat 
məlumatları bir-birinə ziddir. Belə ki, XBÇ zamanı 
PA.M. Savvant və b. GSH. səviyyəsində heç bir 
dəyişiklik aşkar etmədikləri halda (Savvant et al., 
2010) digər tədqiqatda qeyd olunur ki, 
hemodializdən sonra xəstələrdə GSH qatılığı 
əhəmiyyətli dərəcədə artır (Lucchi et al., 2005). 


Mohamed-Siael S. Alhamdani və b. isə öz 
tədqiqatlarında XBÇ olan xəstələrdə (GSH 
səviyyəsinin azalmasını müəyyən etmişlər 


(Mohamed-Siael, Alhamdani, 2005, Lim et al., 
1999), Bu nəticələrə əsasən qeyd etmək olar ki, 
XBÇ zamanı (GSH səviyyəsinin dəyişməsi 
xəstələrin anioksidant statusunun indikatoru kimi 
özünü doğrultmur (Savvant et al., 2010). 

Yekun olaraq qeyd etmək olar ki, XBÇ zamanı 
LPO sistemində göstəricilər mualicədən asılı olaraq 
dəyişmir, antioksidant sistem göstəriciləri isə 
hemodializ aparılan xəstələrdə əhəmiyyətli 
dərəcədə yüksəlir ki, bunu da kompensator olaraq, 
orqanizmin müdafiə qabiliyyətinin mobilizasiyasi 
kimi qiymətləndirmək olar. Oksidativ stress XBÇ 


zamanı proqressivləşmənin ümumi patolofi 
mexanizmlərinin əsasında dayanır. 
XBÇ zamani orqanizmdə baş verən 


dəyişikliklərin ətraflı oyrənilməsi mualicə və 
profilaktika üsullarinin təkmilləşdirilməsinə əsas 
verə bilər. Lakin oksidativ stressin patogenezinə 
dair bir çox məsələlər sonadək aydınlaşmayıb və bu 
sahədə geniş aspektli tədqiqatlar aparılmasına 
ehtiyac var. 
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Göyüşova və Quliyev 


Po. dbbeepMeHTOB AHTHOKCH/MaHTHOİH CHcTeMbi H HepekxncHoro OkKnecireHHsi ÇunmyoB Hp 
HporpecenpoBaHnH XpoHnuecKofH  lIoueuHofd HenocrarouHOcTH 


P.P. ForonoBa/, M.P. Ky-ımneB” 


i P 2 
BakxuncKuü eocyöapcmseHhəlü yuusepcumem 
2 2 ğ 6 
AsepöatüərcaRcKuü MeÖuuHCKUÜ yHusepcumem 


B HaHHOİi pa6oTe ÖBUTH H3yHEHBİ AKTHBHOCTB aHTHOKCH/IAHTHOİ CHCTEMBİ (AOC) H HHTEHCHBHOCTB 
TIpOHeCCOB TI£pEKHCHOTO OKHC/IEHH51 IHTTE/TOB (İ1O/İ) B saBHCHMOCTH OT CTaHHH TTaTOnOTHHeCKOTO TTpOHeCca 
y ÖO/TEHPIX C XpOHHU€CKOH TTOHEHHOH HeyocTaTOuHocTBio (XİİH). BbisicHEHO, uTO TEMO/IMATIH3 H€ BHHSET Ha 
YpoBeHB TIpO/iyKTOB İ1O./L TloBbieHHe rroka3aTeyrefi AOC  cyrrepokcryyıueMyTasbi (CO/T) H kaTayas3bi 
(KAT) y ÖobHbIX, HaxoyisIIXCI Ha TEMOMHHAa/H3€, MO?KHO OHEHHBaTB KaK BDeMEHHO€C TIOBBİHİCHH€ 
3AHIITHBIX BO3MO?KHOCT€İ opraHM3aMa, Mera6öosueckHEH aHyyo3, xapaxTepHBiİ yıyisı XIİH, MÖ?KET ÖBİTB 
TIPHUHHOH CHHOKEHHS AKTHBHOCTH İTİ, CHHMOKEHH€ yDpOBHS BOCCTAHOBN€HHOTO TiTyTaTHOHa (GSH) cBa3aHo € 
HHTEHCHBHOCTBIO TIpOHecCcoB İO H yMEHbIHEHH€M aAKTHBHOCTH TİL 


The Role Of Enzims Of Antioxidant System And Lipid Peroxidation 
In The Progression Of Chronic Renal Failure 


R.R. Goyushoval, M.R. Quliyev” 


" Baku State University 
? Azerbaifan Medical University 


This study investigated the changes in antioxidant system (AOS) and lipid peroxidation (LP) activity 
depending on the stage of pathologic processes in patients vvith chronic renal insufficiency (CRD. It vvas 
determined that hemodialysis does not effect on the levels of LPO products. VVe estimated the elevation of 
AOS parameters - superoxide dismutase (SOD) and catalase (CAT) in patients vvith hemodialysis as the 
might be accepted as improved compensatory abilities of the organism. Lovv activity of glutathione 
peroxidase (GP) might be in the result of metabolic acidosis in patients vvith CRI. Decreased concentration of 
reduced GSH might be connected vvith activation of LP and inhibition of GP activity. 
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